
przydatnych w prognozowaniu lub mo-
nitorowaniu leczenia chorób układu ru-
chu, z zastosowaniem badania wybranych 
wskaźników w konkretnym czasie.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
składniki mineralne. Jednym z nich jest se-
len. U koni często obserwuje się jego nie-
dobór, który jest wskazaniem do suplemen-
tacji. Selen podaje się wówczas w postaci 

dodatków paszowych lub w iniekcji. Suple-
mentacja jest ważna zwłaszcza na terenach 
ubogich w ten pierwiastek, w przypadku 
koni wypasanych na pastwisku i żywio-
nych tylko paszami pochodzącymi z  ta-
kich terenów. Nie zawsze jest ona uzasad-
niona w przypadku koni, których dawka 

pokarmowa uwzględnia pasze przemysło-
we. Pasze takie często bowiem są wzbo-
gacane w składniki mineralne. General-
nie suplementacja selenu największe zna-
czenie ma w sezonie pastwiskowym (1). 
Wydaje się, że optymalne stężenie w daw-
ce pokarmowej dla większości koni mie-
ści się między 0,1–0,3 mg/kg suchej masy 
(2, 3). W znacznej części badań nad uży-
tecznością suplementacji selenu w żywie-
niu koni stosowano go w ilości bliskiej gór-
nej granicy.

Suplementacja selenu jest stosowana 
zwłaszcza w przypadku źrebiąt i ich matek. 
Młode źrebięta często mają niskie stęże-
nie selenu we krwi, co może niekorzystnie 
wpływać na ich stan zdrowia. Mleko klaczy 
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jest stosunkowo ubogie w ten składnik (4, 
5). Wskazuje się więc na zasadność popra-
wy statusu mineralnego organizmu już na 
etapie życia płodowego. Dodawanie selenu 
do diety ciężarnych klaczy zwiększa jego 
zawartość u noworodków. Podwyższone 
stężenie obserwuje się też w siarze (3, 6, 
7). Co ważne, dzięki suplementacji moż-
na zwiększyć zawartość tego pierwiastka 
w mięśniach noworodka (3). Suplemen-
tacja selenu jest elementem profilaktyki 
pokarmowej dystrofii mięśni. Podawanie 
selenu i witaminy E klaczom może zapo-
biec tej chorobie u ich potomstwa. Waż-
ny jest zwłaszcza ostatni trymestr ciąży. 
Różni autorzy zalecają różne dawki sele-
nu dla ciężarnych klaczy – 1 mg dziennie; 
4,4 mg tygodniowo lub 6 mg tygodniowo 
(8). W niektórych badaniach dodawano 
go do dawek pokarmowych ciężarnych 
klaczy w  jeszcze większej ilości, miano-
wicie 3 mg dziennie (6, 7). Jeśli klacz nie 
otrzymuje dodatku selenu w okresie cią-
ży, zwłaszcza na terenach ubogich w ten 
pierwiastek, wskazane jest podanie go źre-
bięciu, w dawce 2,5 mg/45 kg masy ciała, 
w  iniekcji domięśniowej. Zaleca się po-
wtórzenie iniekcji po dwóch i sześciu ty-
godniach (8). Można również przytoczyć 
badania polskich autorów, dotyczące pro-
filaktycznego zastosowania selenu i wita-
miny E. Przeprowadzono je na klaczach, 
których potomstwo urodzone w poprzed-
nich latach wykazywało objawy wskazują-
ce na niedobór tych składników. Po czte-
rech tygodniach od jednorazowej iniekcji 
domięśniowej preparatu (0,01095 g sele-
nianu sodu i 0,75 g witaminy E) stwier-
dzono niższe aktywności enzymów mię-
śniowych w surowicy krwi. Od czasu roz-
poczęcia profilaktycznej suplementacji 
nie zauważono klinicznych objawów nie-
doboru (9). Nie można pominąć też pra-
cy, w której podanie preparatu z selenem 
i witaminą E ciężarnym klaczom, o ni-
skim stężeniu selenu w surowicy, nie za-
pobiegło niedoborowi tego pierwiastka 
u ich potomstwa. Podano go dwa lub trzy 
tygodnie przed porodem w dawkach za-
wierających do 50 mg selenu i 1000 mg 
witaminy E (10). Suplementacja selenu 
ma kluczowe znaczenie również w lecze-
niu pokarmowej dystrofii mięśni. Ważne 
jest, aby nie przekraczać dawki 200 μg/kg 
m.c., gdyż stwarza to ryzyko zatrucia źre-
bięcia. W przypadku wystąpienia tej cho-
roby u źrebięcia, wskazane jest przepro-
wadzenie oceny stopnia zaopatrzenia w te 
dwa składniki pozostałych koni w stadzie, 
zwłaszcza ciężarnych klaczy (8).

Suplementacja selenu bardzo duże za-
interesowanie wzbudza w przypadku koni 
sportowych. Wysiłek fizyczny nasila po-
wstawanie reaktywnych form tlenu, któ-
re mogą mieć negatywny wpływ na orga-
nizm. Badania nad użytecznością selenu 

w żywieniu koni sportowych koncentru-
ją się głównie na możliwości łagodzenia 
stresu oksydacyjnego i ograniczania stop-
nia uszkodzenia mięśni szkieletowych (11, 
12, 13, 14, 15, 16, 17, 18). W jednej pracy 
konie osiągające niezadowalające wyni-
ki miały niższe stężenie selenu w surowi-
cy krwi, w porównaniu z końmi, których 
wyniki były zgodne z oczekiwaniami (19). 
Jednakże w badaniach przeprowadzonych 
na koniach uczestniczących w rajdach dłu-
godystansowych nie stwierdzono istotnych 
różnic w stężeniu selenu we krwi między 
końmi, które ukończyły wyścig a tymi, któ-
re go nie ukończyły. Wyższemu stężeniu 
nie towarzyszył lepszy czas biegu. Tylko 
jeden koń miał trochę obniżone stężenie 
tego pierwiastka. Było ono znacznie wyż-
sze u osobników otrzymujących prepara-
ty selenowe (20).

Osoby opiekujące się końmi stosują róż-
ne dodatki, często mimo braku naukowych 
dowodów na skuteczność ich działania. 
Selen jest używany między innymi w celu 
poprawy funkcjonowania układu mięśnio-
wego. Można w tym miejscu przytoczyć 
badania przeprowadzone na koniach spor-
towych, których jeźdźcy dostrzegali jakieś 
problemy z mięśniami. Konie te były ży-
wione zgodnie z wymogami koni sporto-
wych i otrzymywały odpowiednie ilości se-
lenu. Zaczęto im podawać dodatek selenu 
(1 mg dziennie) lub witaminy E (3 g dzien-
nie), bądź placebo. Po mniej więcej czte-
rech miesiącach, jeźdźcy odczuwali po-
prawę niezależnie od zastosowanego do-
datku. Ponadto zauważyli istotną poprawę 
w zachowaniu się koni podczas jazdy. Au-
torzy tych badań zwrócili uwagę na zna-
czenie efektu placebo. Jeźdźcy nie wiedzieli 
jaki dodatek dostaje ich koń, a ich odczu-
cia mogły wynikać, przynajmniej w pew-
nym stopniu, właśnie z efektu placebo (21).

Selen najczęściej stosuje się w postaci 
dodatków paszowych, które stanowią mie-
szaninę różnych składników odżywczych. 
Łączne działanie tych składników ma spo-
wodować określone efekty, na przykład 
poprawę stanu zdrowia i kondycji. Moż-
na przytoczyć badania polskich autorów, 
których celem była ocena wpływu dodat-
ku paszowego na wybrane wskaźniki he-
matologiczne i jakość ruchu koni użytko-
wanych rekreacyjnie. Dodatek ten, oprócz 
selenu, zawierał kilka innych substancji, 
ważnych dla organizmu wykonującego wy-
siłek fizyczny, takich jak wapń, magnez, że-
lazo, witamina C, witamina E, biotyna i li-
zyna. Wyniki badań wskazywały na korzy-
ści z jego stosowania (22).

Selen należy do składników odżyw-
czych, których suplementacja może mieć 
pozytywny wpływ na nasienie. Wykazano 
to w badaniach przeprowadzonych na ogie-
rach żywionych standardową dawką pokar-
mową, którą wzbogacono w selen (2,5 mg 

dziennie) oraz w witaminę E i cynk. Popra-
wa jakości nasienia sugeruje, że standardo-
wa dawka pokarmowa nie zaspokaja po-
trzeb żywieniowych ogierów (23). W innej 
pracy zauważono, że wyższemu stężeniu 
selenu w męskich komórkach płciowych 
towarzyszy lepsza jakość nasienia i lepsza 
płodność. Jednocześnie nie odnotowa-
no istotnego związku między stężeniem 
w osoczu krwi a stężeniem w plazmie na-
sienia bądź w plemnikach. Nie można więc 
wnioskować o stopniu zaspokojenia za-
potrzebowania na selen, w aspekcie roz-
rodu, na podstawie jego stężenia we krwi 
(24). Suplementacja selenu może przy-
nosić korzystne efekty także w przebiegu 
niektórych chorób układu oddechowego 
(25, 26, 27).

W  przypadku suplementacji selenu 
pewne znaczenie ma forma chemiczna. 
Selen może występować w  formie nie-
organicznej lub organicznej. Do związ-
ków nieorganicznych należą seleniany i se-
leniny. Spośród związków organicznych 
można wyróżnić zwłaszcza selenometio-
ninę. Często podkreśla się, że selen w for-
mie organicznej jest lepszy niż selen w for-
mie nieorganicznej. Dużo doświadczeń 
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przeprowadzono w tym zakresie na róż-
nych gatunkach zwierząt gospodarskich 
(28). Kilka badań wykonano również na 
koniach. Na podstawie pracy, w której po-
równano selenin sodu ze związkiem or-
ganicznym zawierającym selen, metioni-
nę i cynk, można sądzić, że oba związki 
mają podobny wpływ na zaopatrzenie or-
ganizmu w selen (29). W innych badaniach 
drożdże wzbogacone w selen spowodowały 
większy wzrost stężenia tego pierwiastka 
we krwi, w porównaniu z seleninem sodu 
(30, 31). Wykazano ponadto, że po zaprze-
staniu suplementacji, aktywność peroksy-
dazy glutationowej we krwi obniża się wol-
niej w przypadku zastosowania selenu or-
ganicznego (32). Są też dane świadczące 
o tym, że po podaniu selenu organiczne-
go, mniej selenu ulega wydaleniu w kale 
i moczu (33, 34). W badaniach nad uży-
tecznością drożdży wzbogaconych w se-
len w żywieniu klaczy, okazały się one lep-
szym źródłem selenu, w porównaniu z se-
leninem sodu, zarówno dla klaczy, jak i dla 
ich potomstwa (7). Jednakże w innej pracy 
uzyskano przeciwne efekty (6). Przeprowa-
dzono również doświadczenie, w którym 
forma chemiczna selenu dodawanego do 
dawki pokarmowej klaczy, w okresie póź-
nej ciąży i po porodzie, nie miała wpływu 
na jego stężenie w ich krwi ani w wydzie-
linie gruczołu mlekowego. Miała nato-
miast wpływ na jego zawartość w krwin-
kach czerwonych ich źrebiąt. W miesiąc 
po porodzie było ono wyższe u potom-
stwa matek otrzymujących dodatek sele-
nu w formie organicznej. Stwierdzono po-
nadto, że forma chemiczna selenu w diecie 
matki może oddziaływać na funkcjonowa-
nie układu immunologicznego jej potom-
stwa. Zauważono bowiem różnice w eks-
presji genów niektórych cytokin (35). Na 
podstawie badań przeprowadzonych na 
dorosłych koniach można przypuszczać, 
że selen organiczny ma lepszy wpływ na 
układ immunologiczny (31, 36).

Nadmiar selenu jest toksyczny. Pierwsze 
przypadki zatrucia selenem datowano na 
koniec XIII w. Na terenie Chin Marco Polo 
obserwował wówczas u koni objawy po-
dobne do objawów przewlekłego zatrucia 
tym pierwiastkiem. Niedawno opublikowa-
no jednak pracę, w której stwierdzono, że 
najprawdopodobniej było to spowodowa-
ne pobieraniem trującej rośliny, a nie nad-
mierną podażą selenu (37). Jednakże do-
piero w pierwszej połowie ubiegłego wieku 
wykazano związek między obecnością se-
lenu w roślinach a przewlekłymi zatrucia-
mi (38). Zanim zauważono, że jest on nie-
zbędny dla organizmu, koncentrowano się 
na jego właściwościach toksycznych. Gene-
ralnie zatrucia tym pierwiastkiem zdarza-
ją się stosunkowo rzadko. Według publi-
kacji ze Stanów Zjednoczonych z począt-
ku lat 90. ubiegłego wieku, odnoszącej się 

do zwierząt gospodarskich i dzikich, na-
turalne zatrucia selenem zanotowano tyl-
ko w siedmiu stanach. W piętnastu sta-
nach wystąpiły zatrucia spowodowane 
nadmierną suplementacją tego składnika. 
Dla porównania choroby wywołane jego 
niedoborem zdiagnozowano w czterdzie-
stu sześciu stanach. W trzydziestu sied-
miu stanach uznano je za ważny problem 
u zwierząt gospodarskich (39). Według 
danych z Ontario w Kanadzie, w  latach 
 1990–1995 doszło tam jedynie do czterech 
przypadków zatrucia selenem – u dwóch 
cieląt i dwóch jagniąt (40).

Przewlekłe zatrucia selenem zdarzają 
się głównie na terenach, na których gle-
ba, a  w  konsekwencji również rośliny, 
mają za dużo tego pierwiastka. U koni 
najczęściej obserwuje się wypadanie wło-
sów z grzywy i ogona, uszkodzenia i de-
formacje kopyt, kulawizny, a także utra-
tę masy ciała. Poprawę stanu klinicznego 
można uzyskać po zmniejszeniu poda-
ży selenu. W stadzie wypasanym na tym 
samym pastwisku mogą zachorować tyl-
ko pojedyncze osobniki (41, 42, 43). Inte-
resujące przypadki przewlekłego zatrucia 
miały miejsce w zachodniej części stanu 
Iowa. Stężenie selenu w powierzchnio-
wych warstwach gleby nie było podwyż-
szone. Uznano, że przyczyną zatrucia była 
lucerna, która mogła czerpać ten pierwia-
stek z głębszych warstw gleby, a następnie 
gromadzić w tkankach. Dodatkowo pew-
ne znaczenie, choć najprawdopodobniej 
znacznie mniejsze, mogło mieć przedo-
stawanie się selenu do gleby z odchodów 
trzody chlewnej, której dawka pokarmo-
wa była wzbogacana w ten składnik. Nie 
wykluczono też udziału zastosowanego 
nawozu przemysłowego (44, 45).

Pierwsze badania nad toksycznością 
ostrą selenu u koni przeprowadzono w la-
tach 30. ubiegłego wieku. Stwierdzono 
wówczas, że minimalna dawka śmiertel-
na selenu, po doustnym podaniu seleninu 
sodu, wynosi mniej więcej 3,3 mg/kg m.c. 
(46). Później opublikowano pracę, w któ-
rej dawka śmiertelna seleninu sodu, po-
danego w iniekcji domięśniowej, wyniosła 
1,49 mg/kg m.c. (47). W praktyce ostre za-
trucia selenem mogą zdarzyć się w wyni-
ku przedawkowania preparatów zawiera-
jących ten składnik, na przykład w wyni-
ku błędnego odmierzenia. Kilka lat temu 
doszło do ostrego zatrucia u dwudziestu 
jeden koni używanych do gry w polo. Ko-
nie przed śmiercią wykazywały objawy ze 
strony układu nerwowego. Nagła śmierć 
zdrowych zwierząt, które brały udział w za-
wodach sportowych, nasunęła podejrze-
nie celowego działania. Okazało się jed-
nak, że doszło do przedawkowania prepa-
ratu z selenem i witaminą E, który podano 
drogą pozajelitową przed przewiezieniem 
koni na zawody. Wszystkie osobniki padły, 

większość w ciągu sześciu godzin. W bada-
niach pośmiertnych wykryto bardzo wy-
sokie stężenia selenu w wątrobie, nerkach 
i we krwi. U jednego konia zbadano stęże-
nie w moczu, które również było podwyż-
szone. Ocena zawartości selenu w moczu 
może być bardzo przydatna w rozpozna-
niu zatrucia. W dużym stopniu to właśnie 
tą drogą jego nadmiar jest wydalany z or-
ganizmu (48). W literaturze naukowej opi-
sano też inny przypadek zatrucia związa-
ny z suplementacją selenu. Zatrucie tym 
pierwiastkiem podejrzewano u konia, któ-
ry przez pięć kolejnych dni dostawał 25 mg 
selenu dziennie, w formie selenianu sodu. 
Objawy kliniczne były ograniczone do po-
włok ciała. Koniowi wypadały włosy z grzy-
wy i ogona. Ponadto stwierdzono uszko-
dzenia skóry i kopyt (49).
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Babeszjoza (piroplazmoza) jest trans-
misyjną chorobą ludzi i zwierząt prze-

noszoną przez kleszcze. Jej czynnikiem 
etiologicznym są wewnątrzerytrocytar-
ne pierwotniaki należące do rodzaju Ba-
besia, rodziny Babesidae, rzędu Piropla-
smida, typu Apicomplexa. Obok Babesia, 
w obrębie rzędu Piroplasmida, wyróżnia się 
także rodzaje Theileria oraz Cytauxozoon, 
których przedstawiciele mogą wywoływać 
u zwierząt choroby podobne w przebie-
gu do babeszjozy. Wektorami piroplazm, 
w zależności od gatunku gospodarza oraz 
szerokości geograficznej, są różne gatun-
ki kleszczy. Nazwa „piroplazmoza” zwią-
zana jest z morfologią pierwotniaków, któ-
re po podziałach komórki, zachodzących 

w obrębie erytrocytów, przyjmują kształt 
gruszkowaty (gruszka po łacinie pirum). 
Stara nazwa Piroplasma jest ciągle w uży-
ciu, a mianem piroplazmozy określa się za-
równo babeszjozę, jak i tejleriozę (1).

Obecnie babeszjozy ludzi i  zwierząt 
stwierdzane są na całym świecie. W ob-
rębie rodzaju Babesia wyróżnia się ponad 
100 gatunków pierwotniaków. Inwazje tych 
pasożytów z największą częstotliwością 
stwierdzane są u bydła oraz psów (2, 3).

Babeszjozę charakteryzuje bardzo róż-
norodny przebieg, uwarunkowany m.in. 
szczepem pasożyta wywołującym chorobę, 
wiekiem zwierzęcia, jego statusem immu-
nologicznym, rasą, pochodzeniem, a także 
współistniejącymi chorobami.
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Role of the spleen in babesiosis
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This paper aims at the presentation of some features of 
disease caused by large protozoa of the genus Babesia. 
These protozoa pass the part of their life cycle in eryth-
rocytes and are transmitted by blood-sucking ticks. Clin-
ically the disease is characterized by fever and intravas-
cular hemolysis manifested by anemia, hemoglobinuria 
and jaundice. Immunity to babesial infection is influ-
enced both by the age and the spleen. This organ has 
long been recognized as important in both nonspecif-
ic and specific immunity to babesial infection. It is re-
sponsible for removal of altered erythrocytes and thus 
is the main site of response to hemoparasitic infections. 
In this review the role of the presence and absence of 
spleen in the course of babesiosis has been discussed.
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